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 ﭼﮑﯿﺪه
ﮐﺎردي ﻓﻮق ﺑﻄﻨﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﮐﯽ IIﻫﺪف از اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ و آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ  ﻣﻘﺪﻣﻪ:
 .( ﺑﻮدTVSPﯾﺎ  aidracyhcat ralucirtnevarpus lamsyxoraPاي )ﺣﻤﻠﻪ
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻘﻄﻌﯽ در ﺷﻬﺮ ﮐﺮﻣﺎن اﻧﺠـﺎم ﮔﺮدﯾـﺪ.  5931در ﺳﺎل ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ ﺑﻮد ﮐﻪ  -اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ از ﻧﻮع ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﺷﯿﻮه ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ:
ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  83ﺑﯿﻤﺎر و  83ﻧﻔﺮ ) 67ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﮔﯿﺮي ﺑﻪ روش در دﺳﺘﺮس ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻣـﻮرد ﺗﺠﺰﯾـﻪ و  SSPSاﻓـﺰار ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺳـﭙﺲ در ﻧـﺮم ﻟﯿﺴﺖﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﭼﮏﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ( اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. داده
 .ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
 (.P=  0/203داري ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد، اﻣﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ ﻫﺎ:ﯾﺎﻓﺘﻪ
 .(P=  0/300دار ﺑﻮد )ﻣﻌﻨﯽاﯾﻦ ﺗﻔﺎوت  ﻧﯿﺰ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ و IIﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻤﺘﺮ ﺑـﻮد، اﻣـﺎ ﺗﻔـﺎوت ﺑـﯿﻦ  ﮔﯿﺮي:ﻧﺘﯿﺠﻪ
ﺑـﻪ  ﺗﺮﻫﺎي دﯾﮕﺮ و ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﺴـﺘﺮدهدار ﻧﺒﻮد. در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ، اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻣﻌﻨﯽ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه
داري ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ IIﮔﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ دار، ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽﻓﺘﻦ ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽﻣﻨﻈﻮر دﺳﺖ ﯾﺎ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻠﻮﮐﺮ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ و اﻧﺠـﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﯽ
 .ﮔﺮددﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ
 ايﮐﺎردي ﻓﻮق ﺑﻄﻨﯽ ﺣﻤﻠﻪ، ﺗﺎﮐﯽIIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ  ،اﭘﻠﯿﻦ ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي:
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 و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺼﻮﻣﻪ ﮐﻬﻨﻮﺟﯽ TVSPﺑﻪ  ﺎنﯾﻣﺒﺘﻼ در II ﻦﯿﻮﺗﺎﻧﺴﯾآﻧﮋ و ﻦﯿاﭘﻠ ﺳﻄﺢ




  ايﮐ ـــــﺎردي ﻓ ـــــﻮق ﺑﻄﻨ ـــــﯽ ﺣﻤﻠ ـــــﻪﺗ ـــــﺎﮐﯽ
ﯾ ــﺎ  aidracyhcat ralucirtnevarpus lamsyxoraP)
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ و از ﺟﻤﻠـﻪ دﻻﯾـﻞ (، ﯾﮑﯽ از آرﯾﺘﻤﯽTVSP
(. ﻣﯿـﺰان ﺑـﺮوز 1ﺑﺎﺷﺪ )ﻫﺎ ﻣﯽﺷﺎﯾﻊ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ اورژاﻧﺲ
ﻫـﺰار ﻧﻔـﺮ در  001ﻣﻮرد در ﻫـﺮ  53اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﺣﺪود 
(. ﺷﯿﻮع 2در ﻫﺰار اﺳﺖ ) 2/52ﺳﺎل و ﺷﯿﻮع آن ﺣﺪود 
ﺑﺎﻻي اﯾﻦ ﻧﻮع آرﯾﺘﻤﯽ و ﻣﺸـﮑﻼت ﻧﺎﺷـﯽ از آن، ﻟـﺰوم 
ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در آن را ﺑـﯿﺶ از ﭘـﯿﺶ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
 ﻣﻮرد ﺗﺄﮐﯿﺪ ﻗﺮار داده اﺳﺖ.
( ﺑـﻪ JPAﻫـﺎي آن )هدر اﯾﻦ ﺑـﯿﻦ، اﭘﻠـﯿﻦ و ﮔﯿﺮﻧـﺪ
 ﮐﻨـﺪﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﺗﻮﮐﺮﯾﻦ ﯾﺎ ﭘﺎراﮐﺮﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ
ﻧﻤﺎﯾـﺪ. ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺑﺎﻟﻘﻮه ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﻗﻠـﺐ را ﺗﻨﻈـﯿﻢ ﻣـﯽ
اﺳﯿﺪ  773ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ  Gﮔﯿﺮﻧﺪه ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ  JPA
ﺷﻮد. اﯾـﻦ ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﺑـﺮاي ﺟﻔﺖ ﻣﯽ iGآﻣﯿﻨﻪ دارد و ﺑﻪ 
ﺷـﺒﺎﻫﺖ  JPA(. 3ﮐﻠﻮن ﺷﺪ ) 3991اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳﺎل 
دارد، اﻣـﺎ  IIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ  Iﻪ ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻧـﻮع زﯾـﺎدي ﺑـ
ﺷﻮد. ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑﻪ آن ﻣﺘﺼﻞ ﻧﻤﯽ IIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
از ﺗﺮﺷﺤﺎت ﻣﻌـﺪه  8991اﭘﻠﯿﻦ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳﺎل 
(. ژن اﭘﻠﯿﻦ ﮐﻪ ﺑﺮ روي ﺑـﺎزوي ﺑﻠﻨـﺪ 4ﮔﺎو ﺟﺪا ﮔﺮدﯾﺪ )
ﭘـﺮواﭘﻠﯿﻦ را اﻧﺴﺎن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳـﺖ، ﭘـﺮه Xﮐﺮوﻣﻮزوم 
ﮐﻨﺪ و ﺑﻪ ﻃﻮر وﺳﯿﻌﯽ ﮐﺪ ﻣﯽ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ دارد، 77ﮐﻪ 
، 63-(. اﭘﻠـﯿﻦ5ﮔـﺮدد )ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺑﯿﺎن ﻣﯽدر ﺑﺎﻓﺖ
ﭘـﺮواﭘﻠﯿﻦ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ اﻧﺘﻬﺎي ﺑﺨﺶ ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻠﯽ ﭘﺮه 63
 JPAاﺳـﺖ و اوﻟـﯿﻦ ﺑ ـﺎر ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻟﯿﮕﺎﻧـﺪ ﮔﯿﺮﻧ ـﺪه 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ، اﻣﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﭼﻨـﺪﯾﻦ 
اﺳـﯿﺪ آﻣﯿﻨـﻪ( از  91ﺗـﺎ  31ﺗـﺮ )ﺷـﺎﻣﻞ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﮐﻮﭼﮏ
 JPAﭘـﺮواﭘﻠﯿﻦ در ﻓﻌـﺎل ﮐـﺮدن اﻧﺘﻬﺎي ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻞ ﭘﺮه
ﻫﺎ، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﯿﺮوﮔﻠﻮﺗﺎﻣـﺎت ﺗﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﺆﺛﺮﺗﺮﯾﻦ آنﻗﻮي
 (.4اﺳﺖ ) 31-اﭘﻠﯿﻦ
در ﺳﯿﺴــﺘﻢ ﻋﺼــﺒﯽ ﻣﺮﮐــﺰي و  JPAﺳﯿﺴــﺘﻢ 
( و در ﺗﻨﻈـﯿﻢ 6ﺷـﻮد )ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، در ﻣﺤﯿﻂ ﺑﯿـﺎن ﻣـﯽ
اي، ﻫﻮﻣﺌﻮﺳـﺘﺎز ﮔﻠـﻮﮐﺰ و ﻣﺎﯾﻌـﺎت ﺑـﺪن، رﻓﺘـﺎر ﺗﻐﺬﯾـﻪ
(. 7ﻟﯽ و اﯾﻤﻨـﯽ ﻧﻘـﺶ دارد )ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻋﺮوق، ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮ
دﻫﺪ ﮐﻪ ﻫﺪف اﺻﻠﯽ اﭘﻠـﯿﻦ، ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﺷﻮاﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﺗﻮان ﺑـﻪ ﻋﺮوﻗﯽ اﺳﺖ. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، از اﭘﻠﯿﻦ ﻣﯽ -ﻗﻠﺒﯽ
ﻋﻨﻮان ﯾـﮏ ﺑﯿﻮﻣـﺎرﮐﺮ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒـﯽ اﺳـﺘﻔﺎده ﮐـﺮد. 
 ﺗـﻮان ﺑـﻪﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، از آﺛﺎر ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ آن ﻣﯽ
اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﺪرت اﻧﻘﺒﺎﺿﯽ ﻗﻠﺐ و ﮔﺸـﺎد ﮐﻨﻨـﺪﮔﯽ ﻋـﺮوق 
(. ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮﮔﺬاري اﭘﻠـﯿﻦ ﺑـﺮ اﻧﺘﻘـﺎل 8ه ﻧﻤﻮد )اﺷﺎر
ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ ﻋﻤـﻞ و ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ، اﺛـﺮ ﺑـﺮ ﻗـﺪرت اﻧﻘﺒﺎﺿـﯽ 
ﻫﺎ، ﺷﻮاﻫﺪ ﺣﺎﮐﯽ از آن اﺳﺖ ﮐﻪ اﭘﻠـﯿﻦ ﮐﺎردﯾﻮﻣﯿﻮﺳﯿﺖ
 ﺗﻮاﻧــﺪ ﭘــﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﻓﯿﺒﺮﯾﻼﺳــﯿﻮن دﻫﻠﯿــﺰي ﻣــﯽ
 (.9( را ﺗﻌﺪﯾﻞ ﮐﻨﺪ )FAﯾﺎ  noitallirbif lairtA)
ﺳـﻄﺢ  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﯽ ﮔـﺰارش ﮐـﺮده اﺳـﺖ ﮐـﻪ
ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه  FAﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﺑﯿﻤـﺎران دﭼـﺎر 
(. ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ، ﻧﺘـﺎﯾﺞ 01، 11ﯾﺎﺑـﺪ )ﺷـﺎﻫﺪ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯽ
و ﻫﻤﮑـﺎران ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﺧﻄـﺮ  enoclaFﭘـﮋوﻫﺶ 
ﺑﺮﮔﺸﺖ آرﯾﺘﻤﯽ ﭘﺲ از درﻣﺎن در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﻣﻘـﺪار 
اﭘﻠﯿﻦ ﺳﺮﻣﺸﺎن ﮐﻤﺘﺮ از ﻣﯿﺎﻧﻪ ﺑﻮد، در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮادي 
ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ  3/1ﺘﻨﺪ، ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ ﺑﺎﻻﯾﯽ داﺷ
ﺧـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﺎ در ﺗﺤﻘﯿﻖ  و ﻫﻤﮑﺎران regruG(. 21ﺑﻮد )
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ  21-ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﭘﻠﯿﻦ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ دﺳـﺖ ﯾﺎﻓﺘﻨـﺪ ﮐـﻪ  TVSPﺑﻪ 
 TVSPدر ﻣﺒﺘﻼﯾ ــﺎن ﺑ ــﻪ  21-ﺳ ــﻄﺢ ﺳ ــﺮﻣﯽ اﭘﻠ ــﯿﻦ
ﻻزم ﺑـﻪ ذﮐـﺮ  (.31ﺑﺎﺷـﺪ )ﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﻣـﯽﭘﺎﯾﯿﻦ
ﺑﻌﺪ از  (31و ﻫﻤﮑﺎران ) regruGاﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺷﺮوع ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﺎﺿـﺮ ﻣﻨﺘﺸـﺮ ﮔﺮدﯾـﺪه و در آن ﺳـﻄﺢ 
 ﮔﯿﺮي ﻧﺸﺪه اﺳﺖ.اﻧﺪازه II ﺳﺮﻣﯽ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ
ﻧﯿﺰ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻓﺸـﺎر  IIاز ﻃﺮف دﯾﮕﺮ، آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
ﻫﺎ و ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓـﯽ ﻗﻠـﺐ ﻧﻘـﺶ ﺧﻮن، ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ
ﻫﺸﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﻬﺎر ﺳﯿﺴـﺘﻢ (. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﮋو41دارد )
ﯾـﺎ  metsys nisnetoigna-nineRآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ) -رﻧﯿﻦ
ﻫﺎي ﺑﻄﻨﯽ را ﺑﻌﺪ از ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ (، ﻣﯿﺰان آرﯾﺘﻤﯽSAR
ﮔﯿﺮي اي ﻧﺘﯿﺠـﻪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، 51دﻫﺪ )ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
ﻫﺎي آﻧﺰﯾﻢ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﻨﻨﺪه آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﮐﻪ ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪهﮐﺮد 
(، ﺑﺎﻋـﺚ ECAﯾﺎ  emyzne gnitrevnoc-nisnetoignA)
(. ﺷﻮاﻫﺪي ﻣﺒﻨـﯽ 61ﺷﻮد )ﻣﯽ FAﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز 
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ﺑﺮ ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ ﺑـﺮ اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟـﻮژي 
 (.61-81ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ وﺟﻮد دارد )ﺳﻠﻮل
ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ ﺑـﯿﻦ ﻣﺴـﯿﺮﻫﺎي ﺳـﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ اﻟﺒﺘﻪ در 
ﻫﺎي ﻣﯿﻮﮐﺎرد ﻗﻠﺐ ﺗﺸﺎﺑﻪ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ و اﭘﻠﯿﻦ در ﺳﻠﻮل
ﻮر ﮐﺎﻣـﻞ ﺑـﺎ وﺟﻮد دارد، ﻋﻤﻠﮑﺮدﺷـﺎن ﺑـﺮ ﻗﻠـﺐ ﺑـﻪ ﻃـ
ﯾﮑ ــﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔ ــﺎوت اﺳ ــﺖ. ﺑ ــﻪ ﻃ ــﻮر ﻣﺜ ــﺎل، ﻣﻘ ــﺪار 
رود؛ در ﺣـﺎﻟﯽ ﺑﺎﻻ ﻣﯽدر ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ  IIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
 IIﯾﺎﺑـﺪ و ﯾـﺎ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ ﮐﻪ ﻣﻘﺪار اﭘﻠﯿﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻣـﯽ
ﺷﻮد؛ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐـﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ و ﻓﯿﺒﺮوز ﺑﻄﻦ ﻣﯽ
دﻫﺪ ده ﻗﻠﺐ را ﺑﺪون ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽاﭘﻠﯿﻦ ﺑﺮون
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﯽاﭘﻠﯿﻦ و آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ  ﮔﯿﺮﻧﺪهﭽﻨﯿﻦ، (. ﻫﻤ91)
در ﺳﻄﺢ ﻏﺸﺎ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻣﮑـﺎﻧﯿﮑﯽ ﺑـﻪ ﯾﮑـﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﺼـﻞ 
 (.02) ﺪﻨﺪﻫﺑﺗﺸﮑﯿﻞ ﯾﮏ ﻫﺘﺮودﯾﻤﺮ را ﺷﻮﻧﺪ و 
 ﻫـﺎي ﻣﺘﻘـﺎﺑﻠﯽواﮐﻨﺶرﺳﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ، 
ﻫﺎ و ﻫـﻢ ﻫﻢ در ﺳﻄﺢ ﮔﯿﺮﻧﺪه آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦﺑﯿﻦ اﭘﻠﯿﻦ و 
د. ﻫـﺎي داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﯽ وﺟـﻮد داردر ﺳـﻄﺢ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺿـﻤﻦ ﺗﻌﯿـﯿﻦ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ اﭘﻠـﯿﻦ در 
را  II، ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ TVSPﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ 
 .ﻧﯿﺰ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داد
 
 ﺷﯿﻮه ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت  -اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ از ﻧﻮع ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ
در ﺷﻬﺮ ﮐﺮﻣﺎن اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓـﺖ.  5931ﻣﻘﻄﻌﯽ در ﺳﺎل 
ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣـﻮل ﺑﻪ روش در دﺳﺘﺮس و  ﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺷـﺎﻫﺪ ﺳـﺎﻟﻢ(  83ﺑﯿﻤـﺎر و  83ﻧﻔـﺮ ) 67ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ، 
اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. ﻧﺤﻮه ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، 
ﺳﺆال از ﺑﯿﻤﺎر و ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ او از ﻧﻈﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﯿﻤـﺎري ﮐﺮوﻧـﺮي 
ﻊ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻮد. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ در ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﺷـﻮاﻫﺪي ﺑـﻪ ﻧﻔـ
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﺎم اﮐﻮﮐـﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ و 
در ﺻﻮرت اﺛﺒﺎت ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ، از ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ. 
ﭘﺲ از ﺗﺼﻮﯾﺐ ﻃـﺮح ﺗﻮﺳـﻂ ﮐﻤﯿﺘـﻪ اﺧـﻼق ﭘﺰﺷـﮑﯽ 
داﻧﺸ ــﮕﺎه ﻋﻠ ــﻮم ﭘﺰﺷ ــﮑﯽ ﮐﺮﻣ ــﺎن و ﺑﻌ ــﺪ از ﺑﺮرﺳ ــﯽ 
ﻫﺎ در ﭘﮋوﻫﺶ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻋ ــﺪم اﺑ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ  داده ﺷــﺪﻧﺪ. ﻣﻌﯿﺎرﻫ ــﺎي ورود ﺷ ــﺎﻣﻞ
ﻫــﺎي ﻋــﺮوق ﮐﺮوﻧــﺮ، روﻣﺎﺗﯿﺴــﻢ ﻗﻠﺒــﯽ، ﺑﯿﻤــﺎري
 اي ﻗﻠــﺐ، ﻫــﺎي درﯾﭽــﻪﮐﺎردﯾﻮﻣﯿﻮﭘــﺎﺗﯽ، ﺑﯿﻤــﺎري
 و  rekcolb-ateBﻋـــــﺪم ﻣﺼـــــﺮف داروﻫـــــﺎي 
 srotibihni emyzne-gnitrevnoc-nisnetoignA
(، ﭘﺮﮐﺎري ﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ و ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن و رﺿﺎﯾﺖ sIECA)
از ﮐﺘﺒﯽ ﺑﺮاي ﺷﺮﮐﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮد. ﺗﻮﺿﯿﺤﺎت ﮐﺎﻣـﻞ 
اﻫﺪاف و ﺷﯿﻮه اﺟﺮاي ﻃﺮح  زﻣﯿﻨﻪ ﺳﻮي ﺗﯿﻢ ﺗﺤﻘﯿﻖ در
ﻫـﺎ اﻃﻤﯿﻨـﺎن ﺑﻪ ﺷﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن اراﯾﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑـﻪ آن
داده ﺷﺪ ﮐﻪ اﻃﻼﻋﺎت درﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪه از آﻧﺎن ﻓﻘﻂ ﺟﻬـﺖ 
اﻫﺪاف ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﻪ 
 ﻣﺎﻧﺪ.ﺻﻮرت ﻣﺤﺮﻣﺎﻧﻪ ﻧﺰد ﺗﯿﻢ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ
ﻧﻔﺮ ﮐﺴﺎﻧﯽ  83روش ﮐﺎر ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﺑﻮد ﮐﻪ از 
ﺑﻪ  5931ﮐﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﻓﺮوردﯾﻦ ﺗﺎ ﺧﺮداد ﺳﺎل 
ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻔﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ،  TVSPﻋﻠﺖ 
ﻧﺎﻣﻪ ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ و ﭘﺲ از اﺧﺬ رﺿﺎﯾﺖ
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺣﺎوي ﻣﺸﺨﺼـﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﯿـﮏ و ﻪﻧﺎﻣﭘﺮﺳﺶ
ﺸـﮕﺎﻫﯽ ﺑـﻮد، ﻧﯿـﺰ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣﻌﺎﯾﻨـﺎت ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ و آزﻣﺎﯾ
ﺗﮑﻤﯿـﻞ ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺳـﭙﺲ از اﯾـﻦ اﻓـﺮاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺧـﻮن 
ﺳﯿﺘﺮاﺗﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﺳﺮم آن ﺟﺪا ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑﻼﻓﺎﺻـﻠﻪ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﮔﺮاد درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ -08در ﻓﺮﯾﺰر ﺑﺎ دﻣﺎي 
ﻣﻘـﺪار اﭘﻠـﯿﻦ و آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ ﺑـﻪ روش  ﺗﺎ زﻣـﺎﻧﯽ ﮐـﻪ
( ASILE) yassa tnebrosonummi deknil-emyznE
ﻧﻔـﺮ اﻓـﺮاد  83ﮔﯿﺮي ﺷﻮد. ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﯿﺰ ﺷﺎﻣﻞ اﻧﺪازه
ﺳﺎﻟﻤﯽ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ و ﺟﻨﺴـﯿﺖ ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻣﻄﺎﺑﻘـﺖ داﺷـﺘﻨﺪ و از ﻣﯿـﺎن ﮐﺎرﮐﻨـﺎن ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن و 
 داﻧﺸــﺠﻮﯾﺎن ﺑــﻪ ﻃــﻮر ﺗﺼــﺎدﻓﯽ اﻧﺘﺨــﺎب ﺷــﺪﻧﺪ. 
ﻟﯿﺴﺖ ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ ﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﯾﮏ ﭼﮏداده
  02ﻧﺴــﺨﻪ  SSPSآﻣــﺎري اﻓــﺰار و ﺳــﭙﺲ در ﻧــﺮم
( YN ,knomrA ,noitaroproC MBI ,02 noisrev)
 ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
در  98.5931.CER.UMK.RIﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﮐﺪ 
ﮐﻤﯿﺘﻪ اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن ﺑﻪ ﺗﺼـﻮﯾﺐ 
 .رﺳﯿﺪه اﺳﺖ
 و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺼﻮﻣﻪ ﮐﻬﻨﻮﺟﯽ TVSPﺑﻪ  ﺎنﯾﻣﺒﺘﻼ در II ﻦﯿﻮﺗﺎﻧﺴﯾآﻧﮋ و ﻦﯿاﭘﻠ ﺳﻄﺢ




 ﺑﯿﻤ ــﺎر و ﺷ ــﺎﻫﺪ ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿ ــﺐ  ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳ ــﻨﯽ ﮔ ــﺮوه
ﺳﺎل ﺑﻮد. ﻧﺘﺎﯾﺞ  43/60 ± 11/54و  43/22 ± 11/54
ﻫـﺎ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه داريﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ tآزﻣﻮن 
(. P=  0/159در زﻣﯿﻨـﻪ ﻣﺘﻐﯿـﺮ ﺳـﻦ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ )
، اﺧ ــﺘﻼف χ2ﻫﻤﭽﻨ ــﯿﻦ، ﺑ ــﺮ اﺳ ــﺎس ﻧﺘ ــﺎﯾﺞ آزﻣ ــﻮن 
دو ﮔـﺮوه از ﻟﺤـﺎظ ﺟﻨﺴـﯿﺖ ﻣﺸـﺎﻫﺪه  داري ﺑﯿﻦﻣﻌﻨﯽ
واﻗﻊ، اﺛﺮ ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﺳـﻦ (. در P=  0/995ﻧﺸﺪ )
ﺷـﻨﺎﺧﺘﯽ ﯿﺖﻫـﺎي ﺟﻤﻌﮔﺮدﯾﺪ. وﯾﮋﮔﯽو ﺟﻨﺴﯿﺖ ﮐﻨﺘﺮل 
 اراﯾﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 1ﻫﺎ در ﺟﺪول ﮔﺮوه
 
 ﻣﺸﺨﺼﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ ﻣﺸﺎرﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن: 1ﺟﺪول 
 P ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺘﻐﯿﺮ
 0/159 43/22 43/60 ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻦ )ﺳﺎل(
 0/995 درﺻﺪ زن 06 درﺻﺪ زن 56 ﺟﻨﺴﯿﺖ
 - درﺻﺪ 001 درﺻﺪ 0 ﻣﺼﺮف ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻠﻮﮐﺮ
اﻋﺘﯿﺎد ﺑﻪ ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﯾﺎ 
 ﻣﻮاد ﻣﺨﺪر
 - درﺻﺪ 02 درﺻﺪ 02
 
و  7/00 ± 2/85ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر 
ﺑـﻪ  ﻟﯿﺘﺮﻣﯿﻠﯽ در ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 7/26 ± 2/57در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
ﮐـﻪ ﻣﺸـﺨﺺ اﺳـﺖ، ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ  ﮔﻮﻧـﻪدﺳﺖ آﻣﺪ. ﻫﻤﺎن
داري اﭘﻠﯿﻦ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد، اﻣﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
(. P=  0/203، t=  1/30ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ )
در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ  IIﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
 در ﻧـﺎﻧﻮﮔﺮم 43/49 ± 4/30و  13/68 ± 4/64ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﺑـﯿﻦ دو ﮔـﺮوه داري ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ ﻟﯿﺘﺮﻣﯿﻠﯽ
( و اﯾﻦ ﻣﯿـﺰان در P=  0/300، t=  3/70ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ )
 ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد.
 
 ﮔﯿﺮيﻧﺘﯿﺠﻪ و ﺑﺤﺚ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﯽ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ اﭘﻠـﯿﻦ و 
ﺻـﻮرت  TVSPدر ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ  IIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
ﻫﺎ ﺣﺎﮐﯽ از آن ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻄﺢ ﮔﺮﻓﺖ. ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران ﮐﻤﺘـﺮ ﺑـﻮد، اﻣـﺎ ﺗﻔـﺎوت 
 (.P=  0/203داري ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ )ﻣﻌﻨﯽ
ﮐﻪ  ﺑﺎﺷﺪﭘﺎراﮐﺮﯾﻦ ﻣﯽﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﺗﻮﮐﺮﯾﻦ ﯾﺎ  JPA
ﺑﻪ ﻃﻮر وﺳﯿﻌﯽ در ﺗﻤﺎم ﻋﺮوق ﺑﺪن ﺗﻮزﯾﻊ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻋﺮوﻗـﯽ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔﺸـﺎد  -( و در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻗﻠﺒـﯽ12)
(، ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﯾـﮏ اﺛـﺮ اﯾﻨﻮﺗﺮوﭘﯿـﮏ 22ﮐﻨﻨﺪه ﻋﺮوق )
 (. 32ﮐﻨﺪ )ﻣﺜﺒﺖ و ﻗﻮي ﻋﻤﻞ ﻣﯽ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ اﭘﻠـﯿﻦ 
 ﻤﻠﮑﺮدي ﺑﻄﻦ ﭼﭗدر ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﻋ
(، ralucirtnev tfel yradnoces noitcnufsyD)
ﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻗﻠﺒﯽ، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘﺎﻧﯽ ﻗﻠﺐ و دﯾﺲ
و  regruG(. در اﯾـﻦ راﺳـﺘﺎ، 42، 52ﯾﺎﺑـﺪ )ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
در ﭘﮋوﻫﺶ ﺧﻮد ﺑﻪ اﯾـﻦ ﻧﺘﯿﺠـﻪ رﺳـﯿﺪﻧﺪ  ﻫﻤﮑﺎران ﻧﯿﺰ
ﺑـﻪ  TVSPﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
( ﮐﻪ ﺑﺎ 31ﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد )ﭘﺎﯾﯿﻦداري ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ
 .ﻫﺎي ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ داﺷﺖﯾﺎﻓﺘﻪ
( و 21و ﻫﻤﮑ ـــﺎران ) enoclaFﻧﺘ ـــﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﺎت 
( ﺣﺎﮐﯽ از آن ﺑﻮد ﮐـﻪ ﺳـﻄﺢ 01و ﻫﻤﮑﺎران ) ronillE
ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه  FAﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺳﻄﺢ اﭘﻠـﯿﻦ ﭘـﺎﯾﯿﻦ در ﺑﯿﻤـﺎران  .ﺑﺎﺷﺪﺷﺎﻫﺪ ﮐﻤﺘﺮ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ، ﻣـﯽTVSPو  FAﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑـ
( و در ﻧﺘﯿﺠـﻪ، yticolev noitcudnoCﺳﺮﻋﺖ ﻫﺪاﯾﺖ )
ﻃـﻮل ﻣـﻮج و ﺗﺴـﻬﯿﻞ ﻫـﺪاﯾﺖ ﺑﻠـﻮك  ﺗﺮ ﺷـﺪنﮐﻮﺗـﺎه
دﻫﺪ ( ﮔﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، اﺟﺎزه ﻣﯽkcolb noitcudnoC)
 ﻣﺠﺪد ورود ﯾﺎ ﭼﺮﺧﺸﯽﺑﺎز ﻫﺎيرﯾﺘﻢ ﮐﻪ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از
در دﻫﻠﯿﺰ و ﮔﺮه دﻫﻠﯿﺰي ﺑﻪ  (stelevaw gniretne-eR)
. اﻟﺒﺘـﻪ در (31زﻣـﺎن وﺟـﻮد داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ )ﺻﻮرت ﻫﻢ
ﺑﯿﻦ ﺳـﻄﺢ اﭘﻠـﯿﻦ در  داريﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر و ﺷـﺎﻫﺪ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﻣﻮﺿـﻮع 
ﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐـﻢ ﺑـﻮدن ﺗﻌـﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪﻣﯽ
 ﻫـﺎيرﺳﺪ ﮐـﻪ اﻧﺠـﺎم ﭘﮋوﻫﺶﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ، ﻣﯽﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ 
 داري ﮔﺮدد.ﻣﻌﻨﯽ
ﺑﺮ اﺳـﺎس ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ، ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻄﺢ 
داري در ﮔـﺮوه ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﯽ IIﺳﺮﻣﯽ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
؛ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در اﻏﻠﺐ (P=  0/300ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد )
 و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺼﻮﻣﻪ ﮐﻬﻨﻮﺟﯽ TVSPﺑﻪ  ﺎنﯾﻣﺒﺘﻼ در II ﻦﯿﻮﺗﺎﻧﺴﯾآﻧﮋ و ﻦﯿاﭘﻠ ﺳﻄﺢ
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اﻓـﺰاﯾﺶ در ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒـﯽ  IIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﻣﻮارد ﻣﻘﺪار 
ﺑﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ  SAR( و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن 02) ﯾﺎﺑﺪﻣﯽ
، ﻣﻮﺟﺐ ﺑـﺮوز ﺗﻐﯿﯿـﺮات ﺳـﺎﺧﺘﺎري و ﻋﻤﻠﮑـﺮدي در II
(. ﺷﻮاﻫﺪ ﺣـﺎﮐﯽ از 62ﺷﻮد )ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﯽ -ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻗﻠﺒﯽ
ﺗ ــﺄﺛﯿﺮ ﻣﺴ ــﺘﻘﯿﻢ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴ ــﯿﻦ ﺑ ــﺮ اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟ ــﻮژي 
(. در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ 61-81ﺑﺎﺷﺪ )ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ ﻣﯽﺳﻠﻮل
ﯿﻦ در دﻫﻠﯿـﺰ ﻫـﺎي آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـ، اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﯿﺮﻧـﺪهFAﺑﻪ 
(. در ﺗﺒﯿﯿﻦ اﯾـﻦ ﯾﺎﻓﺘـﻪ 72، 82ﺷﻮد )ﭼﭗ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﺼﺮف دارو ﺗﻮﺳﻂ ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران اﺷﺎره ﮐﺮد. ﻣﯽ
آﻧﭽﻪ ﮐـﻪ ﻣﺸـﺨﺺ اﺳـﺖ اﯾـﻦ ﮐـﻪ ﻣﺼـﺮف داروﻫـﺎي 
 srekcolb rotpecer II nisnetoignA و sIECA
ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ در (، sBRA)
ﻫﯿﭻ ﮐـﺪام از ، اﻣﺎ (92ﮔﺮدد )ﺑﯿﻤﺎران دﭼﺎر آرﯾﺘﻤﯽ ﻣﯽ
ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ در ﭘـﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿـﺮ داروﻫـﺎي 
ﮐﺮدﻧﺪ و ﺟﺰء ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑـﻪ ﻣﺬﮐﻮر را ﻣﺼﺮف ﻧﻤﯽ
ﺗﺤﻘﯿﻖ، ﻋﺪم ﻣﺼﺮف اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻮد. ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ 
ﮐﻪ ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ داروﻫﺎي ﮐﻠﺴـﯿﻢ ﺑﻠـﻮﮐﺮ 
درﺻﺪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﺗﺤـﺖ  05ﮐﺮدﻧﺪ. ﻣﺼﺮف ﻣﯽ
 ﮔـﺮم وراﭘﺎﻣﯿـﻞ ﻗـﺮار داﺷـﺘﻨﺪ و ﻣﯿﻠﯽ 08درﻣﺎن روزاﻧﻪ 
ﮔﺮم دﯾﻠﺘﯿﺎزم اﺳـﺘﻔﺎده ﻣﯿﻠﯽ 06درﺻﺪ دﯾﮕﺮ روزاﻧﻪ  05
. در ﺻﻮرت ﺣﺬف ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻠﻮﮐﺮ ﻧﻤﻮدﻧﺪﻣﯽ
ﮐﺮدﻧﺪ، ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑﺴـﯿﺎر اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
. اﮔﺮﭼﻪ رودﮐﻢ ﺑﻮد و اﯾﻦ ﻧﻮﻋﯽ ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠـﺎد ﻓﺮﺿـﯿﻪ ﺟﺪﯾـﺪي اﯾﻦ ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻣﯽ
ﻣﺒﻨﯽ ﺑـﺮ ﺗـﺄﺛﯿﺮات ﮐﻠﺴـﯿﻢ ﺑﻠـﻮﮐﺮ ﺑـﺮ ﻣﯿـﺰان اﭘﻠـﯿﻦ و 
و ﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌـﺪي ﮔﺮدد  IIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ 
را ﻓﺮاﻫﻢ ﮐﻨﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﮐـﻪ ﻣﺼـﺮف داروﻫـﺎي 
ﺟـﺰء  ،ﺑﺎﺷـﺪﻣﯽ SARﮐﻠﺴـﯿﻢ ﺑﻠـﻮﮐﺮ ﻓﺎﻗـﺪ ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﺑـﺮ 
 ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻟﺤﺎظ ﻧﮕﺮدﯾﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ
اﯾﻦ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺳﻄﺢ رﻧﯿﻦ ﺑـﺮ ﺧـﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺸـﺎﺑﻪ 
در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران  IIﺣﺎﮐﯽ از ﮐﺎﻫﺶ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ( 02)
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑـﻪ ﺑﻮد، ﻣﻮﺿﻮع ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻠﻮﮐﺮ ﻣﯽ
ﻣﻮرد  IIاي در ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﻋﻨﻮان ﻓﺮﺿﯿﻪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد و اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻣﺼﺮف 
ران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﭼﻨـﯿﻦ اﯾﻦ داروﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎ
 اي ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ.ﻧﺘﯿﺠﻪ
در ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿـﺮ ﻣﺸـﺨﺺ ﮔﺮدﯾـﺪ ﮐـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﭘﻠﯿﻦ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد، اﻣـﺎ اﯾـﻦ 
دار ﻧﺒـﻮد. در اﯾـﻦ زﻣﯿﻨـﻪ، اﻧﺠـﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
ﺑـﻪ  ﺗﺮﻫﺎي دﯾﮕﺮ و ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﺴـﺘﺮدهﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ
دار، ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣﻨﻈـﻮر دﺳـﺖ ﯾـﺎﻓﺘﻦ ﺑـﻪ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ
، (02) ﮔﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، ﺑﺮ ﺧـﻼف ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﻣﺸـﺎﺑﻪﻣﯽ
ﻣﯿ ـــﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـــﻄﺢ ﺳـــﺮﻣﯽ داري در ﮐ ـــﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ ـــﯽ
در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ. اﯾـﻦ  IIآﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ 
در ﺑﻠـﻮﮐﺮ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻧﺎﺷـﯽ از ﻣﺼـﺮف ﮐﻠﺴـﯿﻢ ﻣﻮﺿـﻮع ﻣـﯽ
در اﯾـﻦ ﺟﺪاﮔﺎﻧـﻪ  ﻫـﺎيﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ اﻧﺠـﺎم ﭘﮋوﻫﺶ
. اﺣﺘﻤﺎل ﮐﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ ﺷﻮدﺧﺼﻮص ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ
ﻓﺮﺿﯿﻪ ﺟـﺎﻟﺒﯽ ﺑﻠﻮﮐﺮﻫﺎ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﻠﺴﯿﻢ 
ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﺎﯾﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑﯿﺸـﺘﺮي ﺗﺄﯾﯿـﺪ ﺷـﻮد. 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎﺗﯽ ﮐـﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ رﻧـﯿﻦ ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﺼـﺮف 
 ﻫـﺎ را ﺑـﻪ اﺛﺒـﺎت رﺳـﺎﻧﺪه اﺳـﺖ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻠﻮﮐﺮ در ﻣـﻮش
ﮐﻪ  ﻫﺎﯾﯽ ﺑﻮدي ﻣﺤﺪودﯾﺖ(. ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ دارا03، 13)
ﻣﺼـﺮف  ﺗﻮان ﺑﻪ دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻤـﺎران واز آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣﯽ
داروﻫﺎ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ اﺷـﺎره ﮐـﺮد ﮐـﻪ 
 .ﺗﻮاﻧﺪ در ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه اﺧﺘﻼل اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪﻣﯽ
 
 ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ
 ﻘـﺎتﯿﺗﺤﻘ ﻣﺮﮐـﺰ ﯽﭘﮋوﻫﺸـ ﻣﻌﺎوﻧ ـﺖ از وﺳـﯿﻠﻪﺑ ـﺪﯾﻦ
ﺷـﻔﺎ  ﻤﺎرﺳـﺘﺎنﯿﻗﻠﺐ و ﻋـﺮوق ﺑ دﺳﺘﯿﺎران و يﻮﻟﻮژﯾﺰﯿﻓ
از زﺣﻤـﺎت  ،ﻦﯿﻫﻤﭽﻨ. ﺪآﯾﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ
 ﭘـﮋوﻫﺶ ﻦﯾـا اﻧﺠﺎم در ﮐﻪ ﯽﺧﺎﻧﻢ دﮐﺘﺮ ﮐﻬﻨﻮﺟ ﺳﺮﮐﺎر
 .ﮔﺮددﻫﻤﮑﺎري ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري ﻣﯽ
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Abstract 
Background: We aimed to investigate apelin and angiotensin II serum levels in patient 
whit paroxysmal supraventricular tachycardia. 
Methods: This was a cross-sectional study on 38 patients with paroxysmal supraventricular 
tachycardia (PSVT), and 38 age- and sex-matched healthy individuals. Blood samples were 
taken from these people, and angiotensin II/apelin levels were measured using enzyme-
linked immunosorbent assay (ELISA). To analyze the data, descriptive statistics were used. 
Results: Apelin levels were lower in PSVT group compared to control group; but the 
difference was not significant (P = 0.302). Angiotensin II levels were significantly lower in 
PSVT groups compared to controls (P = 0.003). 
Conclusion: Like similar studies, this study showed that apelin serum levels were lower in 
PSVT groups, but this difference was not significant. However, mean serum levels of 
angiotensin II was significantly lower in PSVT groups. This could be due to the 
consumption of calcium blockers in these patients. 
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